
























     Introducción: La ruptura prematura de membranas se define como la solución 
de continuidad de las membranas corioamnióticas que se presenta antes del inicio 
del trabajo de parto la cual tiene una prevalencia del 10 % de las gestaciones. En 
México, la ruptura prematura de membranas pretérmino se presenta en el 3 % de 
los embarazos y se asocia con un tercio de los nacimientos pretérmino. Una de las 
complicaciones de la ruptura prematura de membranas es el oligohidramnios, el 
cual se asocia a incremento de la mortalidad neonatal como presentaciones 
anormales, compresión de cordón umbilical y presencia de meconio en el líquido 
amniótico. La razón de realizar este estudio es determinar el efecto de la 
hidratación intravenosa sobre el índice de líquido amniótico en embarazos con 
ruptura prematura de membranas pretérmino. 
 
     Material y Métodos: Se incluyeron todas las pacientes embarazadas que 
acudieron al Hospital Universitario Dr. José Eleuterio González, a quienes se les 
realizó el diagnóstico de ruptura prematura de membranas pretérmino a las cuales 
se ingresó para recibir manejo conservador de Julio 2015 a Septiembre 2015, 
conformando aleatoriamente dos grupos, el experimental con administración 
intravenosa de Hartman y grupo control sin aplicación de Hartman. Se valoró el 
líquido amniótico a las 0, 24, 48 y 72 horas. Se analizaron las variables edad, 
gesta, líquido amniótico, peso al nacer del producto, apgar, en ambos grupos 
     Resultados: Se evaluaron 17 pacientes, 13 pacientes recibieron solución 
Hartman intravenosa a 1.8cc/kg/hora por 72 horas y 4 pacientes en el grupo 
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control a quienes no se administró dicha solución. En cuanto a las variables que 
se analizaron no se encontró diferencia estadísticamente significativa en ninguna 
de ellas entre ambos grupos.  
     Conclusiones: Mi investigación es un estudio piloto  por lo tanto se requiere de 





























     Las membranas amnióticas son estructuras que envuelven el feto en desarrollo 
y estas forman la cavidad amniótica se componen de 2 capas: el amnios 
(membrana interna) y el corion (membrana externa). (1) 
     El amnios se compone de 3 capas de células: una capa interna compacta, la 
segunda capa de células mesenquimatosas y la tercera capa de células 
esponjosas. (2, 3, 4,5) 
     El corion se compone de dos capas: una reticular externa y una capa interna 
llamada citotrofoblasto. La capa reticular está hecha de fibroblastos y macrófagos. 
(2,4) El corion juega sólo un papel menor en el mantenimiento de la resistencia a la 
tracción de las membranas fetales. (3,4) 
     Dentro de las proteínas que se encuentran en las membranas amnióticas, las 
responsables de la fuerza tensil son las colágenas intersticiales 1, 3, 4, 7 y la 
proteína fibronectina de gran importancia debido a que es la que une el corión con 
la decidua, dicha proteína se utiliza para la confirmación de probable inicio de 
trabajo de parto. (2, 3, 5, 6,7, 8, 9,10, 11, 12,13) 
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Se ha descrito como propiedad importante de las membranas la actividad 
antimicrobiana, la cual puede evitar la ruptura prematura. (14, 15, 16) 
 
RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS PRETÉRMINO 
 
     Se define a la ruptura prematura de membranas como la solución de 
continuidad de las membranas corioamnióticas  que se presenta antes del inicio 
del trabajo de parto, la cual se presenta en el 10 % de las gestaciones. (17) 
     En Mexico la ruptura prematura de membranas pretérmino representa  el 3 % 
de los embarazos  y se asocia con un tercio  de los nacimientos pretérmino. (18, 19) 
     Una complicación asociada a la ruptura prematura de membranas pretérmino 
es la disminución del índice de líquido amniótico y secundariamente 
oligohidramnios.(20) 
     La severidad del oligohidramnios es un factor pronóstico importante para el 
desarrollo de mortalidad neonatal, pues se ha relacionado con presentaciones 
anormales, compresión de cordón umbilical y presencia de meconio en el líquido 







Etiología y factores de riesgo 
     La historia de ruptura prematura de membranas pretérmino en la gestación 
previa, infección genital, sangrado anteparto y tabaquismo tienen una fuerte 
asociación con ruptura prematura de membranas pretérmino (23) 
     Algunos estudios han demostrado consistentemente que la historia de la 
ruptura prematura de membranas en gestación previa es un factor de riesgo 
significativo para la recurrencia. (24-26) 
     La infección genital es el factor de riesgo más comúnmente identificable para 
ruptura prematura de membranas. (7, 27, 28) 
     Muchos de los microorganismos que colonizan el tracto genital inferior tienen la 
capacidad de producir fosfolipasas, que pueden estimular la producción de 
prostaglandinas y de ese modo conducir a la aparición de las contracciones 
uterinas. Además, la respuesta inmune del huésped a la invasión bacteriana del 
endocérvix y / o de las membranas fetales conduce a la producción de múltiples 
mediadores inflamatorios que pueden causar debilitamiento localizado de las 
membranas fetales y dar lugar a rotura prematura de membranas. (3) 
     El sangrado preparto también se asocia en el primer trimestre con un pequeño 
pero estadísticamente significativo aumento en el riesgo de rotura prematura de 
membranas. (29) El sangrado ante parto aumenta de 3 a 7 veces más el riesgo de 





      Se realiza historia clínica, la paciente refiere sensación de salida de líquido por 
vagina en cantidades escasa, intermitente o constante dando la sensación de 
humedad de vagina, vulva o perineo. Posterior se procede a realizar exploración 
física con especuloscopía en el cual se realizar algunas pruebas diagnósticas: 
     Prueba de nitrazina: el líquido amniótico tiene pH básico de 7 a 7.3 comparado 
con el HP vaginal que es de 3.8 a 4.2, por tal razón en caso de que el papel sea 
expuesto a líquido amniótico este se tornará de color azul. (32- 34) 
     La cristalografía es otro método diagnóstico muy utilizado para el diagnóstico el 
cual consta de realizar especuloscopía localizando el cérvix y mediante un hisopo 
toma la muestra del líquido que se encuentre en el fondo de saco posterior.(23) 
     Ensayo de alfa microglobulina 1 placentaria (Amnisure). El resultado del test es 
revelado mediante la aparición de 1 línea (negativo) o 2 líneas (positivo) en los 
próximos 5 a 10 minutos. (35) 
     El ultrasonido debe ser parte de la valoración en el diagnóstico de ruptura 
prematura de membranas. De 50 a 70 % de las pacientes con RPM presentan una 
cantidad de líquido disminuida en la ecografía inicial. (36) 
     Los métodos ultrasónicos que se utilizan para valorar el líquido amniótico se 
llaman índice de líquido amniótico (AFI). (37) Medición del bolsillo más grande de 
forma vertical, medición de los dos bolsillos más grandes en su diámetro 
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transversal. La medición en cada bolsillo debe estar libre de cordón umbilical y 
partes fetales pequeñas. AFI es la suma de estos cuatro cuadrantes.  
Manejo conservador en la ruptura prematura de membranas pretérmino 
     Se decide considerando varios factores que deben ser evaluados:  
 La edad gestacional  
 Disponibilidad de cuidados intensivos neonatales  
 Presencia o ausencia de infección materna / fetal  
 Presentación fetal (pélvico o transverso que pueden aumentar el riesgo de 
prolapso de cordón)  
 La frecuencia cardíaca fetal  
 Madurez pulmonar fetal  
 Condiciones cervicales  
     En el 2012 se realizó un meta-análisis de ensayos aleatorios de inducción del 
trabajo de parto versus conducta expectante de mujeres con rotura prematura de 
membranas entre las 34 y 37 semanas, la inducción no se tradujo en beneficios o 




 Sepsis o infección neonatal (RR 1.02, 95% CI 0.63-1.65; 34/721 versus 
31/707) 
 Sepsis neonatal confirmada con cultivo de sangre (RR 0.88, 95% CI 
0.42-1.84; 14/563 versus 14/537) 
 Síndrome de distrès respiratorio (RR 1.04, 95% CI 0.81-1.33; 100/721 
versus 90/709) 
 Parto por cesárea (RR 1.12, 95% CI 0.88-1.42; 121/718 versus 
104/699)  
     Está indicada la administración de un esquema de corticosteroides a los 
embarazos menores de 32 semanas de gestación. La información que apoya esta 
recomendación fue proporcionada por dos revisiones sistemáticas de ensayos 
aleatorios (39, 40) que mostraron que la muerte neonatal, el síndrome de distres 
respiratorio, la hemorragia intraventricular y la duración de la asistencia 
respiratoria neonatal se redujeron significativamente por el tratamiento con 
glucocorticoides prenatales. La reducción del riesgo medio para estos eventos 
adversos varió de 30 a 60 %. 
     El uso de corticosteroides prenatales después de las 32 semanas en mujeres 
con ruptura prematura de membranas es algo controvertido, como tratamiento a 
esta edad gestacional no ha sido un beneficio constante.  (41)  
     La justificación de la profilaxis con antibióticos es que la infección parece ser a 
la vez causa y consecuencia de la rotura prematura de membranas y se relaciona 
con el parto prematuro. El objetivo de la terapia con antibióticos es reducir la 
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frecuencia de infección materna y fetal, así como retrasar la aparición del parto 
prematuro.  
     Una revisión Cochrane de 22 ensayos aleatorios controlados con placebo que 
involucran 6.800 mujeres evaluó el uso de antibióticos en ruptura prematura de 
membranas antes de las 37 semanas de gestación, (42) comparando pacientes que 
recibieron tratamiento y otras sin ningún tratamiento, en donde los resultados 
fueron que el uso de antibiótico se asoció con reducciones significativas en:  
 La corioamnionitis (RR 0.66, IC 95%: desde 0.46 hasta 0.96)  
 Los bebés que nacen dentro de las 48 horas (RR 0.71, IC del 95% 0.58 
hasta 0.87) y 7 días (RR 0.79, IC del 95% 0.71 a 0.89) de la asignación al 
azar.  
 La infección neonatal (RR 0.67, IC 95% 0.52-0.85) 
 Uso de surfactante (RR 0.83, IC 95% 0.72-0.96) 
 La terapia de oxígeno neonatal (IC RR 0.88, 95% 0.81 a 0.96) 
 Exploración anormal ecografía cerebral antes del alta hospitalaria (RR 0.81, 
IC 95%.68-.98)  
     Los datos fueron insuficientes para determinar si cualquier régimen de 
antibióticos (medicamentos, dosis, duración) fue mejor que otro, pero la 
amoxicilina-ácido clavulánico se asoció con un mayor riesgo de enterocolitis 
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necrotizante neonatal (RR 4.72, IC del 95%: 1.57 a 14.23). La validez de esta 
asociación requiere mayor investigación. 
     Se debe utilizar un régimen de antibióticos contra los principales patógenos de 
la pelvis. (43) Se recomienda la administración de un esquema de siete días de la 
profilaxis antibiótica para todas las mujeres con ruptura prematura de membranas 
que están siendo manejadas de manera expectante. El esquema es dar ampicilina 
2 g por vía intravenosa cada seis horas durante 48 horas, seguido de la 
amoxicilina (500 mg por vía oral tres veces al día o 875 mg por vía oral dos veces 
al día) durante otros cinco días. Además, se recomienda administrar una dosis de 
azitromicina (1 gramo por vía oral). La ampicilina se dirige específicamente a los 
estreptococos del grupo B, muchos bacilos gramnegativos aerobios, anaerobios. 
La azitromicina se dirige específicamente a los micoplasmas genitales, que 
pueden ser causas importantes de corioamnionitis en este entorno, y también 
ofrece cobertura de Chlamydia trachomatis (44) que es una importante causa de la 
conjuntivitis neonatal y neumonía. 
     En caso de que la paciente presente alergia a la penicilina se sugiere el uso de 
cefazolina 1 g por vía intravenosa cada ocho horas durante 48 horas, seguido de 
cefalexina 500 mg por vía oral cuatro veces al día durante cinco días. También 
damos una sola dosis oral de azitromicina 1 g. 
     Otra de las complicaciones de la ruptura prematura de membranas es el 
oligohidramnios, el cual se define como líquido amniótico debajo de 5 cm en 
embarazos de término y menos de 8 cm en embarazos pretérmino tiene una 
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incidencia de menos de 8.5% a 15.5%, y se asocia con un mayor riesgo de 
oclusión del cordón umbilical, sufrimiento fetal durante el parto y cesáreas. 
Cuando el líquido amniótico está ausente, las complicaciones perinatales 
aumentan en 90%.(45) 
      Múltiples tratamientos se han sugerido para prevenir la disminución del líquido 
amniótico en embarazos menores de 34 semanas con la intención de reducir la 
morbilidad y mortalidad perinatal asociada a la ruptura prematura de membranas 
pretérmino en segundo y tercer trimestres. Estos tratamientos incluyen 
amnioinfusión, inyección intraamniótica de plaquetas y crioprecipitados, oclusión 
del canal endocervical con gel de fibrina e hidratación materna. (46.47, 48, 49,50, 51)  
      La hidratación materna intravenosa materna en pacientes con membranas 
íntegras ha demostrado incrementar el índice de líquido amniótico ninguno de 
estos estudios ha considerado las diferencias de infusión de la solución elegida en 
función al peso materno. Dados los riesgos antes mencionados el incremento del 
índice de líquido amniótico sería una medida terapéutica útil incluso a corto plazo 
para disminuir el riesgo de oligohidramnios y su asociación con muerte fetal, 
estado fetal incierto, bradicardia fetal por compresión de cordón, ingreso a la 
unidad de cuidados intensivos neonatal, síndrome de aspiración de meconio e 
hipoplasia pulmonar. (52-56) 
     Un tratamiento médico eficaz para oligohidramnios es muy importante para que 
el feto crezca de manera normal. La terapia de hidratación materna se ha sugerido 
por muchos autores para restaurar el volumen de líquido amniótico a su rango 
normal y por lo tanto para reducir la morbilidad perinatal y la mortalidad asociada. 
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En estudios recientes Deka et al, Kil - Patrick et al. y Kilpatrick y Safford 
informaron que la hidratación oral materna de un litro de agua aumentó el índice 
de líquido amniótico en embarazos con oligohidramnios, así como en Tho-se con 
un volumen de líquido amniótico normal. Del mismo modo Nicola et al. informaron 
que la hidratación intravenosa materna aumento el índice de líquido amniótico en 
pacientes con oligohidramnios.( 13) 
      Se realizó un estudio aleatorizado y controlado en el departamento de 
Obstetricia del hospital Bahawal Victoria en Bahawalpur de Octubre 2011 a Marzo 
2012. Fueron incluidas 113 pacientes en cada grupo. Los criterios de inclusión 
fueron embarazos de un producto con fetos normales de 28 a 42 semanas de 
gestación con líquido amniótico menor de 5 cm. Se excluyeron pacientes con 
anemia (< 7 gr /dl), enfermedad cardiaca, diabetes mellitus gestacional, ruptura de 
membranas y mujeres que recibían inhibidores de prostaglandinas. 
      Se tomó la AFI basal y posterior a la ingesta de líquidos ya establecida en 
todas las pacientes reclutadas fueron elegidas al azar para los grupos .El grupo A 
recibió hidratación intravenosa 2 litros de Glucosa al 5 % por día por 3 días, y el 
grupo B se trató con hidratación oral 2 litros de solución hipotónica (agua) por día 
por 3 días adicional a la ingesta normal diaria de agua, posterior se realizó la 
medición de líquido amniótico (Tabla 1). 
 
Tabla 1: Índice de líquido amniótico antes y después de la hidratación  
Índice de líquido 
amniótico 





2.93cm + - 0.11 2.92cm+-0.10 0.951 
Después de 
hidratación 
5.89cm +- 0.374 7.48cm+-3.03 0.00 
 
     Los resultados de este estudio revelan incremento de líquido amniótico con la 
hidratación en ambos grupos aunque más marcado en la hidratación oral que 
corresponde con resultados similares como el estudio de Lorzadeh y 
colaboradores en los que concluyeron que es la hidratación oral más efectiva.  (57) 
En contraste con el estudio de Umbeer en donde resultó ser más efectiva la 
hidratación intravenosa. (58) 
Otro estudio realizado en Chiba Japón 1998 en donde el objetivo fue 
determinar el efecto de hidratación materna con Infusión IV isotónica (ringer 
lactato 250 mosm), hipotónica (ringer 150 mosm), e hidratación oral en pacientes 
con oligohidramnios mayor a 35 semanas sin complicaciones en esta investigación 
se formaron 3 grupos con 21 pacientes en cada uno de ellos, al primero se le 
administraron 2 litros IV y al otro grupo 2 litros oral durante 2 horas y 
posteriormente se les midió el líquido amniótico resultando mayor incremento en el 
grupo con hidratación oral y con infusión hipotónica.(59) 
 
      Otro estudio realizado en Sir Ganga Ram Hospital en Pakistan durante  el 
2003 en donde el objetivo fue determinar que la hidratación IV es más efectiva que 
la hidratación oral en pacientes en tercer trimestre de embarazo con 
oligohidramnios en el cual se reclutaron  50 pacientes en los 2 grupos 
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conformados, uno recibió hidratación oral con 2 litros de agua y el otro 2000 cc de 
solución fisiológica IV. El resultado fue que la hidratación intravenosa resultó más 
efectiva que la oral incrementando en más cantidad el ILA. ( 60) 
     En otro estudio con pacientes con ruptura de prematura membranas en Irán 
2013 sobre la administración de soluciones intravenosas, se reclutaron 24 
pacientes con embarazo único de 28 a 34 semanas quienes presentaron 
promedios de ILA en 5 cm, se conformaron dos grupos al azar. El grupo en 
estudio recibía 1000cc de Ringer Lactato durante 30 minutos, la evaluación 
posterior del ILA fue 90 minutos y 48 horas posterior a la infusión. Al grupo control 
no se le administró plan intravenoso. En ambos grupos, el ILA decreció 
significativamente por lo que no se encontró impacto importante en la 












A) Hipótesis de trabajo: 
 
 La administración de solución Hartmann en pacientes con ruptura 
prematura de membranas pretérmino incrementa el índice de líquido amniótico. 
 
B) Hipótesis nula:  
 
 La administración de solución Hartmann en pacientes con ruptura 




















 Determinar si la administración intravenosa de solución Hartmann en 
pacientes con ruptura prematura de membranas pretérmino incrementa el índice 



















MATERIAL Y MÉTODOS 
 
En un estudio experimental, aleatorizado y ciego, se incluyeron pacientes que 
cumplieron los criterios de inclusión y que acudieron para la atención de su 
embarazo al Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González,” de cualquier 
edad y paridad cursando embarazos con feto único entre las 24 y 33.5 semanas 
de gestación con ruptura prematura de membranas, corroborada por observación 
de salida de líquido amniótico transcervical o con cristalografía positiva. Se 
excluyeron pacientes que no estuvieron interesadas en participar en el estudio o 
no aceptaron firmar el consentimiento informado, así como pacientes con 
patología que incrementara el riesgo de edema agudo de pulmón o síndrome de 
fuga capilar: hepatopatía, nefropatía, cardiopatía, diabetes gestacional o 
pregestacional, hipo o hipertiroidismo, hipertensión arterial asociada al embarazo, 
e independientemente de su clasificación, también se excluyeron pacientes con 
productos malformados, casos de restricción del crecimiento intrauterino de 
cualquier tipo o hidrops, pacientes con datos clínicos o paraclínicos de infección 
intraamniótica (definida como hipertermia materna mayor de 38° C y dos de las 
siguientes condiciones: leucocitosis materna > 15,000 células/mm³, taquicardia 
22 
 
materna > 100 latidos/minuto, taquicardia fetal > 160 latidos/minuto, dolor o 
hipersensibilidad uterina, fetidez del líquido amniótico), pacientes en trabajo de 
parto fase activa. (La cual se definida como dilatación cervical ≥ 4 cm con 3 a 5 
contracciones en 10 minutos), registro cardiotocográfico categorías II ó III, e índice 
de líquido amniótico determinado por método de Phelan menor a 2 cm. 
Se eliminaron pacientes que presentaron infusión inadecuada de solución 
Hartmann por vía endovenosa durante el estudio, así como pacientes que 
desarrollaron durante el periodo de estudio alguno de los siguientes datos clínicos 
o paraclínicos de infección intraamniótica, trabajo de parto en fase activa, registro 
cardiotocográfico categorías II ó III, pacientes con expedientes incompletos. 
Después de haber recibido explicación detallada sobre el objetivo, beneficios y 
posibles complicaciones de la terapéutica a emplear, habiendo estado de acuerdo 
en participar y después de firmar consentimiento informado, las pacientes fueron 
asignadas aleatoriamente mediante programa Epicalc2000® a uno de dos grupos: 
el de casos (n=13) a quienes posterior al diagnóstico de ruptura prematura de 
membranas pretérmino les administraron por vía intravenosa 1.8 ml/Kg/h de 
solución Hartmann durante 72 horas o la aparición de algún criterio de eliminación 
del estudio y al grupo de controles (n=4) en quienes no se administraron 
soluciones intravenosas. 
     Todas las pacientes contaron con historia clínica detallada, exploración física y 
exámenes de laboratorio (biometría hemática con medición de leucocitos) con el 
fin de detectar condiciones que contraindicaran el manejo conservador. Además 
se realizó ultrasonido obstétrico, con búsqueda intencionada de defectos 
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estructurales fetales y medición del índice de líquido amniótico con técnica de 
Phelan, el cual se hizo a las 0, 24, 48 y 72 horas desde su internamiento. 
     Las pacientes de ambos grupos permanecieron hospitalizadas, recibieron dieta 
sin restricciones, la ingesta de líquidos por vía oral fue a libre demanda para las 
pacientes de ambos grupos sin pasar de 3 litros en 24 horas. A todas se aplicaron 
12 mg de betametasona por vía intramuscular cada 12 a 24 horas por dos dosis 
para inducir madurez pulmonar fetal (el intervalo dependió de la evolución clínica 
del binomio) además de ampicilina 2 gramos por vía intravenosa cada 6 horas las 
primeras 48 horas con posterior cambio a amoxicilina 500 mg vía oral por 5 días 
junto con eritromicina 500 mg vía oral cada 8 horas por 7 días. Las pacientes con 
alergia a fármacos betalactámicos recibieron únicamente eritromicina en la 
posología descrita.  
 
Análisis estadístico 
Al ser este un estudio piloto, la muestra fue seleccionada a conveniencia del 
investigador.  
Las variables fueron clasificadas en: 
Cuantitativas: Edad materna (medida en años), número total de embarazos, ìndice 
de líquido amniótico (determinado por índice de Phelan y medido en centímetros 
en los periodos antes definidos), peso al nacer y apgar. 
Cualitativas: paridad (subdividido en nulíparas y multíparas), vía de nacimiento. 
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Los resultados obtenidos se recabaron en una base de datos desarrollada en 
programa Excel, para su posterior análisis mediante el programa estadístico SPSS 
15. Se obtuvieron de todas las variables evaluadas estadísticos descriptivos tales 
como: medidas de tendencia central (media, mediana y moda) y medidas de 
dispersión (desviación estándar) en el caso de las variables cuantitativas, así 
como las frecuencias observadas en las variables de tipo cualitativas. 
Los grupos fueron evaluados inicialmente con prueba de Kolmogorov–Smirnov 
para determinar distribución paramétrica o no paramétrica de la variable en 
estudio y posteriormente fueron comparadas con t Student aquellas variables 
cuantitativas con distribución normal o con prueba de U- Mann Withney las que 
eran consideradas con distribución no paramétrica. Las variables cuantitativas se 
analizaron con Χ² o prueba exacta de Fisher según el caso.  
Se determinaron riesgos relativos según resultados de ambos grupos expresados 
con intervalos de confianza del 95%. Se determinó la reducción del riesgo relativo, 











     Se reclutaron 17 pacientes que acudieron al Hospital Universitario “José 
Eleuterio González” y a quienes se les realizó el diagnóstico de ruptura prematura 
de membranas pretérmino. 
 
Características descriptivas de la población 
 
     Se conformaron dos grupos: 13 pacientes participaron en el grupo experimental 
recibiendo plan de líquidos intravenosos calculado según el peso de la paciente y 
4 en el grupo control quien se ingresó para manejo conservador sin recibir plan de 
líquidos. A ambos grupos se les midió el líquido amniótico a las 0, 24, 48 y 72 
horas. 
 
En cuanto a la edad de las pacientes se determinó que la media era de 
25.52 años, (18 - 36 años), sin encontrar diferencia estadísticamente significativa 





En el grupo experimental se encontró que 2 pacientes cursaban su primera gesta 
y 11 eran multigestas y el grupo control 1 paciente cursaba su primera gesta y 3 
pacientes eran multigestas. Al análisis estadístico no se encontró diferencia 
estadísticamente significativa en esta variable tres y siete pacientes cursaban su 
primera gesta y 10 y 13 la segunda respectivamente (Tabla 2). No se comprobó y 
diferencia estadísticamente significativa en cuanto a esta variable en ambos 
grupos.  
 
Tabla 2: Gesta  
 Grupo experimental Grupo control 
Primigesta 2 1 
Multigesta 11 3 
p 0.55 2.3±0.77 2.7±1.7 
 
 
En el grupo experimental 5 embarazos (38.4 %) se resolvieron mediante parto y 8 
embarazos (61 %) por cesárea. Del grupo control, 3 (75%) productos nacieron por 
parto y 1 (25 %) vía cesárea. No se detectó diferencia estadísticamente 




Se evaluó el índice de líquido amniótico en ambos grupos a las 0, 24, 48 y 72 
horas, sin demostrar diferencia estadísticamente significativa en ambos grupos en 
cuanto al aumento de líquido amniótico. (Tabla 3) 
 
Tabla 3: Medición de líquido amniótico.  
 
 
Se evaluaron los resultados perinatales en ambos grupos de pacientes sin 
encontrar diferencia estadísticamente significativa en los resultados de peso y 





Grupo Control  
ILA ingreso 7.92cm±3.55 7.8cm±2.39 
 
0.95 
ILA 24 horas 6.14cm±4.33 8.05cm±2.82 
 
0.42 
ILA 48 horas 5.76cm±3.30 7.57cm±2.80 
 
0.33 













Grupo Control p  



























Ofrecer a la paciente un tratamiento médico eficaz para reducir la 
morbimortalidad  fetal y materna producida por el oligohidramnios es uno de 
nuestros objetivos. 
En México la ruptura prematura de membranas (RPM) pretérmino representa el 3 
% de los embarazos, se asocia con un tercio de los nacimientos pretérmino. (18, 19) 
y la disminución del índice de líquido amniótico y secundariamente 
oligohidramnios,.(20) siendo la severidad de este último un factor pronóstico 
importante para el desarrollo de mortalidad neonatal, pues se ha relacionado con 
presentaciones anormales, compresión de cordón umbilical y presencia de 
meconio en el líquido amniótico. (21,22)  
El objetivo del presente estudio fue determinar si la administración intravenosa de 
solución Hartmann en pacientes con ruptura prematura de membranas pre término 
incrementa el índice de líquido amniótico. 
 
La terapia  de hidratación materna  ha sido punto de estudio de muchos 




Algunas investigaciones realizadas se han enfocado en el incremento del 
índice de líquido amniótico con hidratación oral, tal es el caso de Deka et al, 
Patrick et al, Kill Patrick y Safford quienes informaron que existe incremento del 
líquido amniótico en los embarazos con oligohidramnios. (13)  
Otros autores como Nicola y Manhaz encontraron que la infusión 
intravenosa de líquidos incrementa el índice de líquido amniótico en embarazos 
con oligohidramnios (13, 60) 
En contraste con un estudio realizado en Irán 2013, en donde se estudiaron 
y compararon hidratación oral vs intravenosa, los resultados fueron un decremento 
de líquido amniótico en ambos grupos.( 61) 
 
En el presente estudio no se encontró diferencia estadísticamente 
significativa al administrar solución intravenosa a las pacientes con ruptura 
prematura de membranas en manejo conservador en comparación con el grupo 
que no se administró, esto encontrado contrasta con los resultados de estudios 



















La ruptura prematura de membranas es actualmente un problema 
importante en nuestro medio. El impacto directo sobre la morbimortalidad materna 
y neonatal es grave. Por tal razón es útil encontrar tratamientos que puedan 
ayudar a lograr mayor madurez a estos productos sin descuidar todos los ámbitos 
complementarios como es la utilización de inductores de madurez pulmonar, la 
antibioticoterapia. 
A través de los resultados de este estudio no es posible asumir que la La 
administración de solución Hartmann en pacientes con ruptura prematura de 
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